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Lactante con hiperexcitabilidad. Hipocalcemia
sintomática tras el período neonatal
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RESUMEN
La presencia de hipocalcemia sintomática constituye una urgencia que requiere corrección iónica inmediata.Además
del hipoparatiroidismo, siempre se debe descartar el déficit de vitamina D y el raquitismo carencial como mecanismo
etiológico, ya que aunque es infrecuente en países desarrollados, se ha producido un aumento en nuestro medio en
los últimos años debido a los fenómenos migratorios, entre otros factores. Presentamos un caso de hipocalcemia
sintomática en un lactante de 3 meses.
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Infant with hyperexcitability. Symptomatic hypocalcemia after the neonatal period
ABSTRACT
The presence of symptomatic hypocalcemia is an emergency that requires immediate ion correction. In addition to hypopa-
rathyroidism,Vitamine D and rickets deficiency always has to be ruled as a causative mechanism, because although it is unco-
mmon in developed countries, it has been an increase in our environment due to migration and other factors. A case of
symptomatic hypocalcemia in 3 months infant is presented.
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INTRODUCCIÓN
La hipocalcemia tras el período neonatal es una altera-
ción poco frecuente y que suele cursar de forma asinto-
mática. Ante la presencia de irritabilidad, hiperexcitabili-
dad neuromuscular, hiperreflexia, tetania e incluso con-
vulsiones(1), se debe descartar esta patología, ya que la
hipocalcemia aguda sintomática es considerada una ur-
gencia que requiere una corrección iónica inmediata.

CASO CLÍNICO

Niño de 3 meses de edad que en las últimas 12 horas
presenta irritabilidad y llanto intenso. Permanece afebril

sin otra sintomatología acompañante. Los padres lo rela-
cionan con molestias bucales ya que el niño se lleva de
forma constante las manos a la boca.

Antecedentes familiares y personales: Progenitores
procedentes de Ecuador sin antecedentes de interés.
Embarazo que cursó con preeclampsia desde las 24 sema-
nas de gestación. Parto a las 36 semanas mediante cesá-
rea urgente por este motivo.

PRN: 2100 g. LRN: 46 cm. Ingresado en Neonatología
por bajo peso sin incidencias. Lactancia mixta hasta los 2
meses, en la actualidad lactancia exclusiva con fórmula
artificial. Ganancia ponderal escasa. Desarrollo psicomo-
tor normal. A los 18 días de vida fue valorado en el Ser-
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vicio de Urgencias por cuadro de vómitos coincidiendo
con la ingesta de la primera dosis de vitamina D3 que jus-
tificó su retirada con indicación de reintroducción pro-
gresiva, a pesar de lo cual los padres no se la administra-
ron. Desde entonces refieren que le notan inquieto, con
gran apetito pese a la escasa ganancia ponderal y con pa-
trón de sueño escaso.

Exploración física: Peso: 5,04 kg (P3). Longitud: 59,5 cm
(P25-50). Perímetro cefálico: 40,5 cm (P50). T.ª 36,2ºC.
Frecuencia cardiaca: 100 l.p.m. TA: 114/58 mmHg. Fre-
cuencia respiratoria: 70 rpm. Saturación de oxígeno: 100%.
Buen estado general.Adecuada hidratación y coloración de
piel y mucosas. Bien perfundido. Normocéfalo con fonta-
nela anterior normotensa de 4 × 5 cm. Craneotabes parie-
tal bilateral. No suturas dehiscentes. Exoftalmos bilateral
discreto.Tono y fuerza normal. ROT exaltados sin clonus.
Tremulación de las cuatro extremidades, hiperexcitabilidad
generalizada.Auscultación cardiaca: Soplo sistólico I-II/VI en
meso no irradiado. Auscultación pulmonar: adecuada ven-
tilación bilateral.Taquipnea.Tórax simétrico con tiraje inter-
costal y subcostal. Muguet en mucosa yugal. Resto de la
exploración sin hallazgos significativos.

Ante la taquipnea e irritabilidad con normoventilación
en Urgencias se realiza un ECG que evidencia un trazado
rítmico sinusal sin otras alteraciones salvo un QTc de 0,50
seg., por lo que se decide ingreso para estudio.

Pruebas complementarias: Analítica: Hb: 10,3 g/dl,
Hcto: 29,8 %,VCM: 78,7 fl. Leucocitos: 12000/mm3 (neu-
trófilos: 14%). Plaquetas: 334000/mm3. Gasometría capi-
lar : pH: 7,34, PCO2: 39 mmHg, HCO3: 18,9 mmol/l. Ex-
ceso de base: -6,3 mmol/l. Lactato: 2,2 mmol/l. Bio-
química: glucemia plasmática: 93 mg/dl. Sodio: 143 mEq/l,
Potasio: 5,7 mEq/l. Cloro: 112 mEq/l. Calcio: 8,69 mg/dl
(N: 8,7-10,8 mg/dl). Calcio iónico: 0,84 mmol/l (N: 1,1-
1,35 mmol/l). Fósforo: 4,49 mg/dl (N: 4,5-6,5 mg/dl). Co-
ciente calcio/fósforo: 1,9.Magnesio: 1,73 mEq/l (N: 1,4-1,8
mEq/l). Urea: 0,21 g/dl. Creatinina: 0,2 mg/dl. Proteínas
totales: 6,8 g/dl. AST: 75 U/l, ALT: 49 U/l, GGT: 44 U/l, FA:
1628 U/l (N: 50-400 U/l). PCR: <0,1 mg/dl.TSH: 4,79 UI/l,
T4 Libre: 0,93 ng/dl, PTH: 416 pg/ml (N: 60-135 pg/ml)
25-hidroxicolecalciferol (25-OH-D3): 23,3 ng/ml (N: >10
ng/ml). Colesterol total: 112 mg/dl.Triglicéridos: 218 mg/ml.
Estudio de inmunidad celular y humoral: Normal. Estudio
oftalmológico: Normal. Sedimento de orina y urocultivo:
Normal. Función renal (orina 24h): Calcio: 2,8 mg/24h
(N: 1-4 mg/kg/día). Fósforo: 44,12 mg/24h (N: 5 mg/kg/día),
resto normal. Radiografía de tórax, cráneo y extremida-
des: Normal. Ecocardiograma: Normal.

Procedimientos durante el ingreso: Se inicia perfu-
sión endovenosa para corrección de la hipocalcemia sin-
tomática con gluconato cálcico al 10% (1 ml/kg) con co-
rrección progresiva del trastorno iónico y los parámetros

electrocardiográficos. Posteriormente se inicia pauta de
mantenimiento con gluconato cálcico 10% vía oral con
buena tolerancia. Se asocia aporte de vitamina D3 con
dosis ascendente hasta normalización clínica y analítica.

Evolución tras el alta hospitalaria: En domicilio con-
tinúa con suplemento de calcio durante 2 meses y vita-
mina D3 en dosis decreciente durante 3 meses hasta lle-
gar a dosis habituales de 400 U de vitamina D3/día. Lac-
tancia de fórmula con tolerancia de la alimentación com-
plementaria y buena ganancia ponderal. Clínicamente
asintomático. Se realizan controles analíticos y revisiones
en Cardiología con adecuada evolución.

DISCUSIÓN
El hipoparatiroidismo es la etiología más frecuente de
hipocalcemia tras el período neonatal, pero también se
debe considerar en estos pacientes un posible déficit de
vitamina D, tanto por un aporte dietético escaso como
por una insuficiente exposición a la radiación ultravioleta(2).

El déficit de vitamina D produce una alteración en el
metabolismo fosfocálcico, impidiendo la absorción intes-
tinal de calcio. Inicialmente se producirá hipocalcemia ais-
lada, que puede cursar de forma asintomática o con la
aparición de crisis de tetania, convulsiones, disfunción
miocárdica y más raramente laringoespasmo, pero si este
progresa puede desencadenar un hiperparatiroidismo se-
cundario compensatorio con afectación de la mineraliza-
ción y osificación del tejido osteoide, produciendo ra-
quitismo carencial con alteraciones óseas características
así como afectación del crecimiento(3, 4).

En el caso de nuestro paciente, el antecedente de
abandono del suplemento de vitamina D3 y los hallazgos
clínicos orientaron el diagnóstico etiológico de la hipo-
calcemia a un déficit de vitamina D, raquitismo carencial
o calciopénico. La presencia de hipocalcemia con fósforo
normal o disminuido y la elevación de la PTH (figura I)
permiten confirmarlo(4). La normalidad en el valor de 25-
OH-D3 obliga a realizar diagnóstico diferencial con una
posible resistencia a la vitamina D como factor desenca-
denante del proceso(5). En nuestro caso se pudo descar-
tar dada la adecuada evolución tras su administración.
No se objetivaron alteraciones radiológicas característi-
cas, probablemente debido al debut precoz del cuadro.

La hipocalcemia en la infancia se manifiesta clínica-
mente de forma variable en función de la gravedad y la
cronicidad del trastorno iónico, pero se debe tener en
cuenta que la presencia de hipocalcemia sintomática
constituye una urgencia endocrinológica que requiere
una corrección endovenosa inmediata con gluconato cál-
cico al 10% (1 ml/kg/6-8h) diluido 1:1 en S. Glucosado 5%
por vía endovenosa(5, 6). Se debe realizar registro electro-
cardiográfico durante la perfusión por el riesgo de arrit-
mias y evitar las extravasaciones por las lesiones tisulares
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que estas conllevan. Si se realiza diagnóstico etiológico
compatible con déficit de vitamina D y raquitismo caren-
cial, se realizará tratamiento de mantenimiento con su-
plementos de calcio vía oral y vitamina D, con monitori-
zación de los niveles plasmáticos periódicos(7, 8).

El raquitismo carencial es una patología de baja inci-
dencia en la actualidad. Sin embargo, en los últimos años,

se ha producido un auge de la misma en nuestro medio,
debido al movimiento migratorio creciente y a una me-
nor exposición solar en los niños, entre otros factores.
Conseguir un adecuado aporte en la dieta o mediante
suplementos de vitamina D, así como asegurar una expo-
sición solar suficiente, sobre todo en meses fríos, consti-
tuyen medidas preventivas esenciales para esta patología.
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Figura I. Diagnóstico diferencial de la hipocalcemia(1).

Fosforemia ↓ Fosforemia ↑ (RTP ↓)

Función renal alterada:Nefropatía

Función renal normal:
–PTH↓: Hipoparatiroidismo
–PTH↑: Pseudohipoparatiroidismo

Magnesio ↓ Magnesio N

HIPOCALCEMIA
(Confirmar ↓ calcio iónico)

RTP ↓ RTP ↑ o N

Déficit de
Magnesio

Tubulopatía

25(OH) D ↓/N 25(OH) D N/↑

↑ PTH Raquitismo Vit D
resistente

Raquitismo 
carencial

Déficit vitamina D 
S. Malabsorción
Hepatopatía

PTH: Hormona paratiroidea. RTP: Reabsorción tubular de fosfatos.


